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Rezumat
Autorii prezintă experienţa personală referitoare la diagnosticul şi tratamentul uropatiilor malformative la copii pe grupele de patologie ca hidronefroza, 
refluxul vezico-ureteral la copii.
Summary
Medical surgical management in malformative uropathies in children
The authors describe their experience concerning the diagnosis and treatment of malformative uropathies in children on groups of pathology as 
hydronephrosis, vesico-ureteral reflux in children.
Introducere. Uropatiile malformative a căilor urinare 
superioare se întâlnesc cu o frecvenţă de 7,5 la 10.000 nou-născuţi 
cu o predominare netă a hidronefrozei. Etiologia afecţiunilor 
malformative este insuficient cunoscută şi controversată. Marea 
majoritate a autorilor le clasifică în categoria celor generate 
de procese disembrioplazice. La momentul actual graţie 
dezvoltării spectaculoase a imagisticii, în special al ecografiei 
sistemului urinar şi monitorizării intrauterine la diferite etape 
a embriogenezei, putem depista uropatia renală începând cu a 
15 săptămână, iar mai apoi la a 25-27 şi la a 34-35 săptămână 
de gestaţie [5]. în 80 % din cazuri anomaliile fetale renale se 
manifestă prin obstrucţia joncţiunii pieloureterale cu dilatarea 
sistemului colector renal [1]. Cu toate că dilatarea bazinetului 
şi calicelor în perioada intrauterină se înregistrează destul de 
frecvent - 1 la 800 embrioni, postnatal acest indice are o frecvenţă 
de 1 la 1500 nou-născuţi [2]. Incidenţa refluxului vezico-ureteral 
este de 25 -  30 % din toate uropatiile malformative la copii [3], 
cu o prevalenţă la băieţi, raportul fiind 6 la 1 până la vârsta 
de 3 ani -  mai apoi, cu predilecţie la fetiţe [4]. Există motive 
importante pentru a cunoaşte aceste uropatii malformative, 
deoarece destul de frecvent sunt asimptomatice, pun adeseori
probleme de diagnostic clinicianului, radiologului şi pot li 
stabilite numai atunci când se asociază complicaţiile (infecţia, 
urolitiaza, insuficienţa renală cronică, etc.).
Scopul studiului este de a stabili cât de mult influenţează 
uropatiile malformative cât şi sistemele celulare în asocierea 
procesului inflamator renal la copii.
Material şi metodă. Cercetarea se bazează pe o experienţă 
de 2 ani (2012 -  2014) evaluată pe 754 copii, dintre care 387 
copii cu hidronefroză, gradul I, II, III şi IV, şi 367 copii cu 
reflux vezico-ureteral gradul I, II, III, IV, V. Repartiţia pe sexe a 
indicat o prevalenţă a sexului masculin - 387 băieţi, faţă de cel 
feminin - 367. Indicele de masă corporală a fost cu o medie de 
6,8 kg. Diagnosticul a inclus manifestările clinice, markerii de 
laborator, unii din ei special selectaţi. Varietatea formelor clinice 
a cuprins copii cu vârstele 0-18 ani, fapt ce a creat o paletă 
semiotică vastă şi o posibilitate de a evalua nu numai uropatiile 
malformative dar şi fenomenul inflamator. Au fost evaluate teste 
ale funcţiei renale, diagnostic imagistic (ecografia sistemului 
urinar, urografia intravenoasă, cistoureterografia micţională,
. Nr. 4 (57), 2015 Al Vl-lea CONGRES de Urologie, Dializă şi Transplant Renal 91/fa ta
Medica
scintigrafia renală, dereglările funcţionale: ritmul micţional, 
cistoadaptometria, uroflowmetria, inclusiv radionuclidă) cât 
şi markerii de inflamaţie (activitatea hidrolazelor proteolitice 
în eritrocite - catepsina D şi proteazele neutre). Activitatea 
markerilor luaţi în studiu a fost evaluată şi la 40 copii practic 
sănătoşi (lotul martor).
Rezultate. Monitorizarea activităţii proteaze-dor eritrocitare 
la pacienţii cu hidronefroză, reflux vezico-ureteral este redată în 
tabelul 1.
Tabelul 7
Activitatea proteazelor eritrocitare la copiiicu infecţie de tract urinar in uropatiile 
maiformative
E tape le  de  
cerce tare
H id ro n e fro z ă R e flu x  v e z ico  -  u re te ra l
C a te p s ina  D P ro te a ze  n e u tre C a te p s in a  D P ro te a ze  n e u tre
M a rto r 1 6 8 ,7 + 1 4 ,5
( 1 0 0 % )
1 9 8 ,1 + 1 7 ,4
( 1 0 0 % )
1 6 8 ,7 + 1 4 ,5
( 1 0 0 % )
1 9 8 ,1 + 1 7 ,4
( 1 0 0 % )
1 . In te rn a re 2 7 5 ,1 + 2 7 ,5 *
( 1 6 3 % )
4 8 7 ,2 + 9 2 ,3 *
( 2 4 6 % )
3 7 7 ,2 + 2 9 ,5 *
( 2 2 4 % )
5 8 6 ,2 + 9 5 ,3 *
( 2 9 6 % )
2. P re o p e ra to r 2 5 0 ,5 + 2 6 ,3 *
( 1 4 8 % )
3 7 9 ,8 + 7 4 ,3 *
( 1 9 2 % )
3 4 9 ,9 + 2 6 ,3 *
( 2 0 7 % )
4 7 8 ,8 + 7 4 ,3 *
( 2 4 2 % )
3. P os to p e ra to r 2 5 8 ,1 + 1 6 ,8 *
( 1 5 3 % )
4 1 2 ,6 + 6 0 ,3 *
( 2 0 8 % )
3 4 5 ,1 + 3 6 ,0 *
( 2 1 0 % )
4 5 2 ,1 + 6 0 ,4 *
( 2 2 8 % )
4. In  p roces de  
tra ta m e n t
2 4 0 ,3 + 1 5 ,1 *
( 1 4 2 % )
3 3 5 ,2 + 6 1 ,8 *
( 1 6 9 % )
3 3 4 ,0 + 2 3 ,1 *
( 1 9 8 % )
4 0 5 ,0 + 8 0 ,1 *
( 2 0 4 % )
S .Externare 2 2 9 ,0 + 1 5 ,1 *
( 1 3 6 % )
3 2 0 ,5 + 4 6 ,7 *
( 1 6 2 % )
3 3 6 ,0 + 4 0 ,1 *
( 1 9 9 % )
3 6 8 ,5 + 4 9 ,6 *
( 1 8 6 % )
6.Control 
peste 3 lu n i 
pos to pe ra to r
2 2 5 ,1 + 1 3 ,4 *
( 1 3 3 % )
2 6 4 ,2 + 1 8 ,5 *
( 1 3 3 % )
3 0 6 ,1 + 3 5 ,4 *  
(181  % )
4 0 4 ,3 + 2 7 ,3 *
( 2 0 4 % )
Menţionăm, că modificări mai majore au fost fixate pentru 
proteazele neutre atât la internare cu +246 % cât şi a 4-a zi 
postoperator +208 % faţă de lotul martor.
O creştere veridică (P<0,05) a fost înregistrată deasemenea 
pentru catepsina D la spitalizare şi postoperator, unde activitatea 
lor constituia+163% şi respectiv +153 % faţă de lotul martor. 
Trebuie de menţionat că valorile enzimelor luate în cercetare nu 
s-au normalizat la externare şi nici la 3 luni postoperator.
Modificări mai pronunţate a mediatorilor inflamatorii au 
fost caracteristice pentru pacienţii cu reflux vezico-ureteral, 
cu infecţie urinară recidivantă la care activitatea semnificativ 
majorată a ambelor proteaze a fost înregistrată la toate etapele 
de cercetare, inclusiv şi la 3 luni postoperator.
Rezultatele studiului efectuat a permis de a le individualiza 
conform formelor paraclinice. Astfel, la copii cu diverse forme 
ale malformaţiilor congenitale renourinare şi complicaţii au 
fost stabilite modificări veridice manifestante ale proteazelor 
în eritrocite. Caracteristic pentru toate grupurile de pacienţi a 
fost periodicitatea şi sensul modificărilor activităţii proteazelor 
eritrocitare. Totodată profunzimea şi evoluţia acestor 
schimbări diferă de la o grupă la alta şi de la etapă la etapă, 
fiind semnificative la internare, adică în perioada de acutizare 
şi postoperator. Putem conchide că dereglările metabolice au 
fost mai pronunţate la copii cu complicaţii severe renourinare, 
ca hidronefroză, pielonefrita cronică etc. Sensul şi profunzimea 
modificărilor enzimatice studiate pot servi un criteriu obiectiv 
de prognozare a complicaţiilor, cronizării sau acutizării 
patologiei renourinare şi permit de a stabili evoluţia clinică a
maladiei şi exodul ei.
Cercetarea a permis de a demonstra că chiar dacă are 
loc ameliorarea stării clinice, în perioada de reabilitare nu 
s-a înregistrat normalizarea proteazelor eritrocitare şi 
la bolnavii aparent vindecaţi din punct de vedere clinic- 
radiologic, ceea ce indică că fenomenul de inflamaţie persistă 
ceea ce pune în discuţie volumul şi conduita terapeutică 
postoperatorie. Investigaţile postoperatorii au inclus testele 
uzuale (electrocardiograma, biochimice, creatinina) şi cele 
special selectate. Studiile relevă că comun pentru loturile luate 
în studiu au fost modificările semnificative ale proteazelor 
eritrocitare ce ne-a permis evaluând dinamica lor de a afirma 
despre evoluţia clinică, tehnica chirurgicală, şi cea anestezică, 
etc. Opţiunea terapeutică a fost selectată reeşind din vârsta 
pacienţilor, variantele uropatiei maiformative, etapele clinico- 
evolutive, caracterul complicaţiilor şi a inclus regim igieno- 
dietetic, tratament antibacterian şi cel simptomatic.
în perioada acutizării procesului patologic (febră, 
leucociturie) tratamentul a fost cel conservator: repaus la pat, 
iar la ameliorarea stării generale -  regim general. în scopul 
preîntâmpinării disfuncţiei neurogene a vezicii urinare şi 
respectarea regimului de micţiuni regulate din 2 în 3 ore la copiii 
mai mari de 3 ani s-a recurs la refuzul de la pampers la vârsta 
de 12-15 luni a copilului, cât şi igiena zilnică (băi) a organelor 
genitale externe, tratamentul coalescenţei labiilor mici la 
fetiţe, a fimozei, balanopostitei la băieţi. Un rol important la 
copii a fost de a menţine urina sterilă la etapele tratamentului 
medicamentos.
Pentru obţinerea unor rezultate clinice satisfăcătoare 
conform vârstei pacienţilor dieta a inclus alimentaţia fără a 
limita aportul de proteine, dar produsele ce conţin surplus de 
sodiu au fost administrate în 1/2. Lichidele: ceai, sucuri, afine au 
constituit 50% > din norma de vârstă. Utilizarea de ape minerale 
uşor alcaline în volum de 2-3 ml/kg masă corporală erau utilizate 
într-o priză. Nutriţia enterală diferenţiată, facilitată de utilizarea 
agenţilor prokinetici, poate uşura impactul translocaţiei 
bacteriene asupra tractului gastro-intestinal şi de a o menţine 
eficientizată barierii intestinale şi de apărare a mucoasei.
Tratamentul simptomatic a inclus medicaţia 
antihipertermică, de detoxicare, preparate hipotensive, 
hiposensibilizante, antispastice etc. Tratamentul antibacterian a 
fost diferenţiat în dependenţă de agentul microbian, caracterul 
evoluţiei maladiei, particularităţile individuale ale pacientului. 
Tratamentul conservator la pacienţii care au avut ca factor cauzal 
E.Coli în 50 %, a inclus I etapă - terapia antibacteriană conform 
antibiogramei, iar la acei care au contactat Pseudomonas 
aeruginosa 1,2 %, Staphylococus epidermidis 1,2 %, cu o durată 
de 7-10 zile, al II-lea etapă -  terapia uroseptică a fost indicată 
pe o perioadă de 14-28 zile, iar a IlI-a etapă -  profilactică, 
antirecidivă constituită din uroseptice (biseptol, negram, 
nitrofurantoin, NoCist etc.).
Evaluarea complicaţiilor inflamatorii (pielonefrita) nu au 
arătat diferenţe între cele două tipuri de uropatii maiformative, 
iar simptomatologia clinică s-a manifestat prin piurie, dureri 
lombare, tulburări digestive, sindrom febril prelungit, anemie, 
deficit staturo-ponderal, etc.
Analiza materialului prezentat ne-a permis o grupare în 
funcţie de sex, demonstrând o frecvenţă aproape similară 
la sexul masculin 387, faţă de cel feminin 367 dar cu limite 
superioare la vârstele de 3-5 ani.
în leziunile cu afectare bilaterală o importanţă majoră a
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avut tratamentul medical având ca scop profilaxia continuă a 
urosepsisului şi combaterea anemiei.
Copiii cu hidronefroză de gradul III-IV şi reflux vezico- 
ureteral gradul III-V au fost supuşi intervenţiei chirurgicale.
Tratamentul chirurgical a fost efectuat sub anestezie 
generală cu intubaţie orotraheală având ca scop de a păstra 
funcţia renală, de a preveni distrucţia parenchimului renal şi 
de a asigura dezvoltarea normală a parenchimului renal. Din 
marea diversitate a tehnicilor chirurgicale cel mai frecvent 
utilizate în hidronefroză a fost procedeul Andersen-Hynes, ce 
include o rezecţie modelantă a bazinetului şi a joncţiunii până 
în ureter de calibru normal şi anastomoză declivă a acestuia 
la bazinet şi cu aplicarea ureteropielonefrostomei pe 9-10 zile 
şi pielonefrostomei pe 13-14 zile, cât şi drenarea spaţiului 
retroperitoneal cu o lamelă de mănuşă pe 4-5 zile.
în refluxul vezico-ureteral tratamentul chirurgical a permis 
dispariţia refluxului vezico-ureteral, protecţia parenchimului 
renal atât de presiunea transmisă de contracţia detrusorului 
prin unda de urină refluantă, cât şi invazia microbiană. 
Intervenţiile chirurgicale au inclus tehnici antireflux (Gregoir, 
Mebely, anastomoză latero-laterală uretero-vezicală cu unele 
modificări şi procedee ale profesorului B.Curajos, Politano- 
Leadbetter). Media timpului operator a fost de 57,6 min. 
Incidente intraoperatorii au apărut la 3 pacienţi şi au fost 
legate de hemoragia moderată intraoperatorie, 3 pacienţi au 
prezentat complicaţii postoperatorii (infecţii de plagă. Durata 
de spitalizare medie a fost de 7,8 zile. Timpul operator, tehnicile 
chirurgicale, incidentele şi complicaţiile postoperatorii au fost 
analizate).
Pentru a evalua eficacitatea tratamentului chirurgical 
s-au efectuat controalele postoperatorii tardive care au 
atestat vindecare fără recidive la 174 copii (49 %), instalarea 
insuficienţei renale cronice la 21 copii (5,9 %), iar 4 pacienţi au 
necesitat hemodializă. Vindecare parţială cu frecvente acutizări 
a avut loc la 127 (35,8 %). Decese nu am înregistrat.
Dispensarizarea pacienţilor care au suportat infecţie urinară 
pe fondai de uropatie malformativă s-a efectuat cu o durată de 
5 ani; în caz de un singur puseu, în recidivă- până în perioada 
adolescentă cu evaluarea anuală a hemoleucogramei, sumarului 
de urină (proba Neciporenco), proba Zemniţchi, ecografia 
sistemului urinar, organelor interne, analiza biochimică a 
sângelui, urografia intravenoasă, renoscintigrafia dinamică. 
Dereglări de evacuare s-au constatat în 20 % de cazuri de 
pacienţi cu hidronefroză şi în 30 % din cazuri pacienţi cu reflux 
vezico-ureteral. Cistouretrografia micţională a fost efectuată 
după indicaţii. în pielonefrita obstructivă prognosticul maladiei 
depinde de caracterul uropatiei malformative prezente şi gradul *1
de dereglare a urodinamicii.
Discuţii. Prin rezultatele obţinute, mortalitatea nulă, putem 
conchide că cheia scăderii invalidităţii este reprezentată de 
respectarea unui program diagnostic şi terapeutic atât precoce 
preoperator (intrauterin), cât şi complet intraoperator şi 
postoperator, în scopul depistării uropatiilor malformative, a 
reducerii recidivelor, complicaţiilor şi ameliorare a pronosticului 
pe termen lung al funcţiei renale al viitorului adult. Aceasta se 
impune în special la copiii care prezintă semne clinice renale 
minore sau chiar absente. De aceea atât la nou-născut, cât şi 
la copilul asimptomatic un rol decisiv în diagnostic îl deţin 
testele biologice, imagistice care pot să ne confirme nu numai 
o suferinţă renală, dar şi caracterul complicaţiei, gravitatea lor, 
etc. Studiul efectuat ne permite de a trasa unele concluzii.
Concluzii.
1. Infecţia chirurgicală în uropatiile malformative (93 %) a 
fost prezentă printr-un grup de afecţiuni care au avut în comun 
bacteriuria semnificativă 105-108 cu etiologie şi patogenie 
diferită, cu heterogenitate în ceea ce priveşte sexul, vârsta 
copiilor.
2. Esherhia Coli a fost germenele cel mai frecvent depistat 
(50 %) la pacienţii cu uropatii;
3. Infecţiile recidivante de tract urinar au fost prezente la 65 
% dintre copii, iar hipotrofia staturo-ponderală în 28 % dintre 
cazuri.
4. Travaliu prelungit la naştere (24 %), ruperea membranelor 
cu peste 24 ore înainte de expulsie (12 %), infecţia organelor 
genitale la mamă (17 %), intervalul perinatal imediat, asfixie 
la naştere (8 %), lichid amniotic infectat în cantitate redusă (19 
%) complectate cu alte focare infecţioase (omfalită, hepatită 
neonatală, etc.) au sugerat la copiii nou-născuţi şi sugari 
posibilitatea unei infecţii hematogene a parenchimului renal pe 
fondai de stază de urină pe traiectul tractului urinar, legate de 
malformaţie -  rinichi dublu cu polul superior slab dezvoltat.
5. Uropatiile malformative renourinare şi complicaţiile lor 
au fost mai frecvent descoperite la copii cu episoade repetate 
de infecţie a tractului urinar şi la cei care prezentau infecţii 
recidivante. Semnele clinice au fost polimorfe, nepatognomonice 
şi ca regulă, se manifestau prin semne digestive, neurologice, 
pulmonare, erupţii alergice cutanate, anemie, hiperleucocitoză, 
scăderea plachetelor sanguine, plasând pe locul doi semnele 
clinice urologice.
6. Studiul de faţă arată siguranţa şi fezabilitatea explorărilor 
markerilor biochimici în patofiziologia complicaţiilor în 
uropatiile malformative.
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